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まとめ
まず，世界主要国家における肝硬変の統計から，アル
コー Jレ性肝硬変とその消費量との聞には，きわめて密接
な関連性があり，いずれも増加の傾向にあることを説い
た。この傾向は当然本邦においても該当し，最近の 10
年間における，本邦の一般的肝硬変剖検例の検討では，
最近になるにつれて，男女差は明らかで，飲酒傾向の強
い男性は女性の数倍に認められている。
アルコーノレ性肝障害としては，脂肪肝， アノレコー ノレ性
肝炎，アルコーJレ性肝硬変があげられるが，これら疾患
の臨床的特徴に触れつつ，その成立機構を論じ，代謝の
面からは，肝細胞のミクロゾーム，滑面小胞体の関与の
重要性を考慮すべきであり，形態面からは，肝小葉中心
部にみられる肝細胞の変性壊死を重視すべきであること
を説いた。硬変化にアルコーノレ性肝炎の比重の重い所以
は，この肝細胞の変性壊死にもとずいている。
さらに，アルコール硝子体の形態とその生成機構につ
いて論じ，粗面小胞体と密接に関連していることを述べ
た。アルコール性肝障害は，肝細胞におけるアルコール
代謝の適応と失調との反復によって生ずるものであると
いえる。
まえがき
日常遭遇する肝疾患は 2つに大別され， 1つはウイ Jレ
ス性肝炎の系統に属し，ほかは中毒性疾患にもとづく。
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後者の代表的な起因物質としては， アノレコー ノレと薬物と
があるが，とくにアルコールの障害面については， 19 
世紀来幾多の知見のあるところである。しかし本邦で
は，少なくとも肝障害に関してはウイノレス性肝炎の影に
かくれて，その障害を疑問視するむきもあった。第 2次
大戦後まもなく，天野川 山本2)によってなされた本邦
の大学病院における肝硬変の病理組織学的分析では，本
邦の肝硬変の 8割はウイルス性肝炎によるといい，以後
その考えは現在にまで及んでいる。
今回アノレコー Jレ性肝障害を論ずるにあたり，まず世界
各国におけるアルコーノレ性肝硬変，本邦における肝硬変
の統計的観察を述べ，ついでアルコール性肝硬変にいた
る過程として，肝におけるアルコール代謝の問題点，脂
肪肝，アルコーノレ性肝炎および肝硬変の意義，特徴，さ
らに， アルコーJレ硝子体 (Mallory'salcoholic hyalin) 
の構造と成立機構について概説したい。
肝硬変の統計的観察
世界のすべての肝硬変の約 50%はアノレコーノレに起因
するといい，各国におけるアノレコール消費量と肝硬変死
亡率との聞には高い相関が認められる 3)0 1人あたりの
アルコール消費量は， 1961，...1965の聞ではフランス，
イタリー ， スイス， オーストリーに多く， 1965におけ
る各国の肝硬変死亡数はアメリカ， フランス， イタリ
ー，スペイン， ポルトガノレの順で、あるが， 人口 10万に
対する死亡率をみると， フランス，ポルトガノレ， イタリ 
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闘で，フランスにも)1一，スペイン，スイス，アメリカの
っとも高い~
また，フランス， アメリカ，イギリスにおいては，戦
時および禁酒令の影響が如実に示され，その間死亡率は
常時の 1/2に低下している 3)。カナダでは逆にアノレコー 
jレの価格が 1933から低下したために， その消費が高ま
り，同時に肝硬変の死亡率が平行して増加しているわ。
ドイツにおいても 1950の肝硬変死亡率は， 1965ではそ
の 3倍に増加し31 スイスでは 160例の肝硬変のうち， 
150例はラエンネック型で， そのうち 91%はアルコー
の肝硬変のう1968)，._(1959年間10ル乱用者であり， 
ち， 132例はアルコーノレ性肝硬変， 35例は肝炎後性肝
硬変であったという~
一方肝炎後性肝硬変では，ドイツの l報告6)によると，
急性ウイ Jレス性肝炎 923例の追跡調査では， 82.2%は急
性期に回復し， 4例が肝硬変であったという。
ひるがえって本邦における肝硬変は，従来大部分がウ
イJレス性肝炎によるりといわれたが，本邦におけるアル
コーノレ消費量の増加と推定アルコール性肝硬変死亡率
は，ここ 10年きわめて平行的に増加しているりことも
明らかである。また日本における肝炎後性肝硬変の頻度
は，岡山の流行地の擢患者 96名のうち， 20年間の追跡
で肝硬変に移行したものは 4名でありへ さきのドイツ
における報告6)よりもやや多いようにうけとめられるに
しても，その一部のみが肝硬変化することには間違いは
ない。 
1958年から 1967年までの 10年間の日本病理剖検輯
報のうち，心臓性，胆汁性， ウイ jレソン病，寄生虫性，
代謝性などにもとずく肝硬変を除外した一般的肝硬変，
脂肪肝，脂肪性肝硬変の年令，性を剖検例ごとに検討集
計した結果9)では， 10年間のうちに一般的肝硬変は事性
では 5倍，女性では 3倍に増加し，男性は女性の 4倍に
認められている。さらに年次別剖検数に対する肝硬変の
出現率は，男性では 1958年に 2.6%，1967年に 6.1%で 
2倍以上に増加しているが，女性では終始 2%台におわ
っている。年令においても，男性は 40代， 50代，つい
で 30代にもっとも多数の出現をみ， 急峻な  1峯性のカ
ーブを画くのに対し，女性では 50代， 60代に多い山型
代の値は急増50，._40最近になるにつれ男性のを示し，
している。この傾向は臨床生検例の統計的観察において
もいえる 9)が，男性の頒発年代は剖検例集計にくらべ 40
代ついで 30代と 10年のずれがある。かつ市中病院にお
いては，アルコール性肝硬変の方がむしろ多く経験され
る9)。
以上のアルコー Jレ消費量と推定アルコール性肝硬変と 
の平行的増加，剖検例における男性の肝硬変ならびに臨
床生検例におけるアルコ~)レ性肝硬変の増加は本邦にお
いても，アルコー Jレ性肝障害の漸増を物語っている。従
来の見解と異なる所以の一つには，大学病院と市中病院
とにおいて，肝硬変の病因頻度に相違があり，少なくと
も生検症例からみるとアルコール乱用者は明らかに市中
病院に多く，かつ増加してきたこと，第 2に臨床的にも
病理解剖学的にも，その原因に対する考慮、が十全でない
むきがあったものと考えられる。最近肝炎 B型にウイル
ス様抗原が発見され10〉，各国におけるウイノレス性肝炎の
頻度およびその病原性への関心が高まっているが，その
対極的存在であるアルコール性肝障害， 肝硬変の頻度
も，本邦においてさらに明確にする必要があろう。
肝におけるアルコール代謝
アルコールは肝において 70%以上は代謝される  11)。
その代謝酸素の一つ，アルコール脱水素酵素はアルコー
ルをアセトアルデヒドに酸化する。この酵素には特異的
活性，至適酸度，チオウレアの反応が異なる定型と非定
型とあり，動物，人種によってその頻度を異にするとい
う。また，この酵素は 7つのアイソザイムに分れること
が解った 12)。そのほか，カタラーゼの作用も考えられて
いる 13)が， 1965年の Orme-Johnsonl4)によるメタノー
ルの代謝にミクロゾームが関与するという知見は，さら
に Lieber& DeCarli15)よって， エタノー Jレ代謝にも
応用された。すなわち microsomalethanol oxidizing 
system (MEOS)は，滑面小胞体にアルコー Jレ代謝を求
め， NADPH と酸素を必要とし，生理的酸度で活性が
あり，実験動物や人体の肝でアセトアルデヒドに酸化す
る。これは一面アルコール投与のラット 16)および17)18) 19) 
人の肝では，滑面小胞体が著増する知見にもとずいたも
のである。
アルコール代謝に滑面小胞体が関与する例としで，ア
ルコー Jレを長期に投与すると，血中のエタノー Jレ，メプ
ロパメート，ぺントパjレビタ  ーJレは迅速に代謝される川。
すなわち，アルコールによって薬物代謝酵素の誘導があ
るわけで，形態学的には滑面小胞体の増生が著しい。上
清にあるアルコーノレ脱水素酵素の増量は，これに反して
認められない21)。このような所見から，正常で、はア Jレコ
ノーレのり3はアルコーノレ脱水素酵素により，1/3は MEOS
によって行なわれる川という。ここに適応と酵素誘導の
問題が関連し，過剰なアノレコーノレも代謝される理由があ
る。また，アルコー Jレによる小胞体の増生は肝細胞の腫
大に連なり，ひいては肝の腫大に関連する臨床的所見と
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なる。アルデヒド脱水素酵素はアノレデヒドを酢酸に変え
るが，これも 5つのアイソザイムに分けられる 22)。しか
し，その意義に関しではなお明らかでない。
アルコール性脂肪肝
今日でもアルコ~)レ性肝障害はアルコーノレ乱用による
栄養欠乏によるもので，アルコールそれ自体によるもの
ではない2めという考えがつよい。しかし，少なくともア
ルコール性脂肪肝に関しては，栄養の過不足にそれほど
関与しないことが解ってきた。すなわち， LieberらH)
町はアノレコール自体が脂肪を生ずる中間代謝障害を惹起
する可能性のあることを指摘し，実験的に中等度のアル
コーノレ飲用者の血中レベルまで， アルコーノレを摂取する
ように， 糖質の代りに全カロリーの 36%のアルコーJレ
を与えると，つねに脂肪肝が惹起されると述べた。一方
アルコールの摂取量を全カロリーの 25%以下に減少す
ると，肝の脂肪量も減少する町という。
人間の場合でも，十分の蛋白に低脂肪を含有する食餌
に，糖質と同ーのカロリーとしてアルコーノレを与えた場
合，形態学的にも生化学的にも脂肪肝が生ずる。ウイス
キーにしてアルコール 1日 160gを普通食の夕食後 4日
間経口投与すると，肝細胞内に小脂肪滴が出現する 27)。
これらは蛋白を全カロリーの 25%に与えても惹起され
る21)。
人に 4日間少量のアルコール飲用から 14日間 l日 
300 gを経口分割投与させると， コレステロール，燐脂
質の血中漸増，血中グリセリッドの著増をみ，さらに 1
日400g 2日間投与すると遊離脂酸が増加する町。肝か
らのトリグリセリッド運搬のための verylow density 
lipoproteinも増加する 21)。従来もアルコール性脂肪肝
については，肝への指肪酸動員の増加問30〉，肝の脂肪酸
酸化の抑制21}，リポ蛋白合成障害31)32)などがいわれてい
るが， 上述のようにアルコールはアセチノレ CoAを過
剰に産生し，これにオキサロ酢酸マレイン酸系代謝で生
じた NADPHが添加し脂肪酸合成を充める 21)。一方ア
ルコールにより糖質から NADHの共郁で αー グリセロ
燐酸が増加し33}，脂肪酸と反応してトリグリセリッドを
合成する。このようなアルコール自体からの脂肪肝生成
機序も考えられてきた。
過去 10年間の剖検数では， 脂肪肝は男性に多く， 女
性の 3倍以上にみられるがわ，性別剖検数からみると，
男性は女性の 2倍弱であるので，性別にみた脂肪肝の相
違はそれほど意義があるとは考えられない。
脂肪肝は肝硬変にとってどの程度の意義があるのか考
察してみる。かつて， Hartroft3'りは肝硬変への病因と
して脂肪肝に重要な位置を与えた。すなわち脂肪滴融合
からなる脂肪嚢の破壊による線維増生を主因とした。よ
しんばこの観察が動物に該当するとしても，人のアルコ
ーJレ性肝硬変あるいは脂肪性肝硬変に適応されるかいな
かは疑わしい。
アルコール性脂肪肝および脂肪性肝硬変 65生検例の
組織学的検討向から，肝硬変以前では，門脈域周囲の壊
死，線維増生とともに，中心静訴の変形，その周囲の線
維化，炎症を伴い， さらに肝細胞の萎縮が孤状にみら
れ，その周囲に線維の形成が認められる。この病変は 
Rappaport36)の portalacinusの考えを導入すること
によって理解しやすく，門脈血流のもっとも疎な門脈域
相互および門]眠域中心静脈聞に孤状の実質病変と線維形
成が認められてくる。このように脂肪肝から硬変化へ
は，中心静脈病変が大きく与っており，疾患としては，
つぎのアルコーノレ性肝炎の方が重要で、あるが，脂肪肝そ
れ自体からの硬変化も全く否定することはなおできな
い。著明な肥満をみる糖尿病性脂肪肝が数年後に硬変化
した例もある 37)。中心静脈周囲病変は，酸素供給の低下
あるいは肝細胞のアルコール代謝酵素の分布がいかに関
与しているかは，なお明らかではないが，いずれにして
も脂肪嚢の破壊による隔壁形成では，規則性ある細結節
形成をみることはできないものと考えられる。
アルコール性肝炎
通常の脂肪肝と異なって，アルコール性肝炎の存在は
硬変化に対する重要な足場を提供した。もともとアル
コール性肝炎38)39)は， そのほかに sclerosing hyalin 
florid cirrhosis4l
morphosis of the liver，acute hepatic insu伍ciency 
of the chronic alcoholic43)，alcoholic steatonecrosis 
41)とも呼ばれたが，現在一般にはアルコーノレ性肝炎とい
われている。
この肝炎で下記のような著明な臨床像と肝細胞の変性
壊死および硝子体の認められる場合を，とくに急性アル
コーノレ性肝炎と称する 38)39)。慢性のアノレコーノレ中毒者
で，食思不振，衰弱，体重減少，日直気， n匝吐，黄痘，上
腹部痛を訴え， ときに牌腫，肝の腫大，不明の発熱，過
ピリ Jレピン血症， 血清蛋白および躍質反応異常， GOT 
上昇，しばしば GPTの正常， ときにアルカリ・フォ
スファターゼ，血糖値の上昇，貧血，白血球増多，単球
増多をみ，慢性アJレコー Jレ性肝疾患に加重されるか，単
独にみられ，特徴的な炎症と変性のみられる組織変化が
necrosis判)， fattyacute meta-)， 
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組織病変として肝細胞の変性，壊死およびアルコール
硝子体の存在が問題になる品、変性境死は小葉中心部あ
るいは結合織周囲ないし亜小葉性に認められ，融解壊死
の像をとる刊}。その反応として多核白血球，円形細胞の
浸潤をみる。硝子体は，必ずしもアルコール性肝障害に
のみ出現するとは限らなく，また数週のうちに消失しう
る27)ので，アルコーJレ性肝炎の絶対的条件で、はなくなっ
てきた。一般的な組織学的特徴として， Rappaport36) 
の第 3層，小葉中心部に障害が分布し，肝細胞の変性壊
死，多核白血球の炎症像があげられる。門脈域周囲と小
葉中心部とには，様々な範囲におよぶ病変が認められ，
ときに亜広汎性におよぶことがある。すなわち門脈域
型，中間型，小葉中心型があるといえる向。
臨*像としてのアルコーノレ性肝炎は，上記のように著
明な症状， 検査所見を示すこともあるが， その 64%は
無症状に経過し，半数以上は軽度の肝腫大以外，理学的
所見に乏しく，また血液生化学的検査も有効でない川と
いうことに注目しなければならない。このことはアルコ
ール性肝障害を考える上で重要な点をついている。長期
アルコール乱用の既往が 2....3ヵ月前にあれば， アルコ

ール性肝炎の残遺像として理解しうる例も実際にはかな
り多い。
アルコーノレ性肝炎で、は，硝子体および肝細胞壊死が中
心静脈あるいは輸出血管周囲にみられることにおいて，
結節形成に重要な意味をもっ27)向。肝細胞の変性壊死は
肝硬変のあるなしにかかわらず，反復加重される。この
過程が細結節形成あるいは生検でのアルコール性肝硬変
にしばしばみられる線維錯綜化，炎症の巣状化的を容易
に説明することになる。
アルコール性肝硬変
肝硬変からみればアルコール性脂肪肝もアノレコール性
肝炎も肝硬変への前段階的病変ではあるが， アルコー ノレ
飲用を中止させれば脂肪は消失し，炎症は消退する。し
かし，肝細胞へのアルコールの過剰負担が反復加重され
るとき，アルコーJレ性肝炎が反復され，肝硬変に到達す
る。
肝硬変分類は過去 20年の聞にも統一と復元の歴史を
くり返しているが，依然としてラエンネック型肝硬変と
いう名称が使用されている川ことは，適切な名がない所
以である。しかし，これには多様な意味をもち，欧米で
は多くはアルコール性肝硬変に該当し，また，その末期
の細結節性萎縮性肝硬変に，一部は肝炎後性肝硬変にも
進
用いられる。また英米で用いられる門脈性肝硬変は，ア
ルコール性肝硬変と同意語として用いられているが，ア
ルコーJレ性肝硬変は門脈域からのみ病変が出発するもの
ではない。字義通り解釈するならば，胆汁性肝硬変こそ
門脈性であるが，その場合には用いることはない刊)。
そのほか，壊死後性，肝炎後性，栄養障害性などの分
類別，あるいは生検的立場からの大結節性，小結節性な
どの分類51)もあり，また病図的には前述のようにアルコ
ール性，肝炎後性，胆汁性とする見方もあり，これは，
治療の上からも臨床的には意義があるように考えられ
る。
臨床的に遭遇するアルコール性肝硬変と肝炎後性肝硬
変とのもっとも異なる組織学的所見は，前者が大部分均
一性な細結節と腰原線維の錯綜化を示すことであるが，
一部のアルコール性肝硬変には謬原化の弱い脂肪性肝硬
変の存在もある。この両病因による形態学的相違は，両
者の成立機構にかかわるものであり，前述したように，
主として小葉中心部に変性壊死の反復されるアルコール
性肝硬変に対して，肝炎後性肝硬変は帯状ないし亜広汎
性にいたる壊死が急性期および慢性期に，あるいは慢性
炎症が門脈域周囲に拡大性に認められることによって成
り立っていきm，かつ，門脈域周囲の侵襲は不規則性で
ある。このようにして，多くは大結節，細結節との混在
した形をとり，かつ線維の走行は層状平列的なことが多 
、。u
生検診断は，上述の所見から少なくともアルコール性
か肝炎後性かの判別はほぼ可能な場合が多いが，炎症の
乏しい完成されたものでは，ときに困難な場合がある。
臨床像として，とくに注目すべきことは，アルコーJレ
性の場合は肝の腫大が著明なことであり，これに反し，
牌の腫大がそれほど認められないことである。肝の腫大
はその肝細胞の腫大，すなわち小胞体の増加と脂肪沈着
が与り，その結節化による肝細胞の多層性配列が関与す
る。
アルコール性肝障害は一般に，多量飲酒を中止させ，
普通食事を与えることによって臨床像の改善は速やかで
ある問。この事実がアルコー Jレ性肝硬変においてアルコ
ールを中止した群の方が，はるかに生存率を高め，死亡
率を低めている。 Klatskinら52)の統計では， 4，5年後
に中止群は 60%の生存を示すが，中止しない群では 
40%しか生存を示さない。黄痘，出血，腹水をみないも
のは好転しうるが，吐血をみるものは，禁酒のいかんに
かかわらず， 5年の生存はむずかしいという。中止後の
肝組織も，速やかに正常化し，炎症も多くは消退してい
る47)54)。要は肝細胞の保全と障害肝細胞の回復をたかめ
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アルコール硝子体の性状 
1901年， F. B. Mallory55)によって始めて記載された
アルコール硝子体は，以後アルコーJレ性肝障害の形態学
的特徴とみなされたが，近時，本硝子体はアルコール性
肝障害のみならず， ウィルソン病56)，インドの小児肝硬
変幻〉58〉，肝癌59)，4・4'-Diethy laminoethoxy-hexestro1 
弗~60) (冠拡張剤，コラ jレジ J DH剤)による肝障害，レ， 
原発性胆汁性肝硬変61潰虜性大腸炎と胆管炎mなどに
もみいだされてきた。本硝子体は，かつて本邦ではみら
れないとまでいわれたが， すでに 28症例の自験例63】が
ある(図 1)。
組織学的には組大型と網状型とがあるが，いずれも肝
細胞内に出現することに特徴がある。普通染色では好酸
性に凝集した粗大状のものと，糸屑、状にからみ合った形
を示すものとあり，組織化学的には， リボ核酸 (RNA)
を含む燐脂質蛋白複合物である州といわれる。本硝子体
はインドの小児肝硬変，肝癌の硝子体においても，その
図1. 腫大した肝細胞内に不整な形を示す好酸性凝
集物，アルコール硝子体を多数認める(X400， 
H. E.)。
形態および組織化学的性状はアルコール乱用肝にみられ
るものと全く同一であることも判明した川町。
光顕的に硝子体周囲に好塩基性物質 basophi1esを認
めることがある 65)。また， アルコーノレ乱用者の乱用後早
期の生検肝には， しばしば肝細胞内に著明な好塩基性物
質をみる。このとき，硝子体はメタクロマジーを呈する
が，その外層には好塩基性物質の膜様構造をみることが
ある 65)。すなわち，好塩基性物質リボ核酸の増多はアル
コール乱用肝に密接な関連を予測させる。
事実， アルコール性肝炎の生検材料で， th ymidine-
3Hによるオートラジオグラフィーでは， 間葉系細胞，
胆管上皮，肝細胞に DNA合成の允進がみられる向。
ラットの急性アルコール投与実験では， 20μCの 14C_ 
leucineの静脈注射で，対照にくらべ蛋白， RNA-蛋白，
血清アノレプミン， グロプリンが増量する 67)。また， 
threonine欠乏食餌6ト川あるいは栄養欠損食で飼育し
た動物7りでは，骨格筋の蛋白合成は減少し，肝蛋白合成
は允進し， RNAの増加をみるという，さらに，実験的
に種々の有機溶剤やアルコーjレは，アミノ酸のとり込み
に影響を与える。すなわち po1yuridylic acidの濃度
とアルコールの濃度によって， phenyla1anine，1eucine 
のとり込みの増加あるいは阻害に影響する。このよう
に，アルコールは， リボゾームに構造的な変化をきた
し，遺伝子の複写機構にも変化をもたらすmという。し
たがって，人体においても，アルコーjレの濃度いかんに
よってはアミノ酸合成への影響を無視するわけにはいか
ないであろう。
アルコール硝子体の電顕像
アノレコーノレ硝子体の起原をいずれに求めるかは，なお
注目に値する問題である。当初 Hartroft73)はコリン欠
乏食ラットの肝硬変にマロリー小体に相当する肝細胞内
封入体をみいだし，電顕的に巨大ミトコンドリアに由来
すると述べたが，彼のいうマロリー小体がアルコール硝
子体に相応するかいなかは疑問である。本硝子体の起原
は， ミトコンドリア変性川75うあるいはミトコンドリア
とライソゾーム由来76}，エルガストプラズマ 77)などとい
われており，最近ではミトコンドリア由来と異なって，
その起原は不明であるmともいう。
著者ら 27)65)79)も本硝子体そのものの電顕像を検索した
が，硝子体をみる限り，その由来をつきとめることは困
難であり，その早期ないし前段階的病変を観察する必要
がある。一般的に長期アルコ~)レ乱用直後の生検肝細胞
は，著明なコツレツー装置の発達，毛細胆管および Disse 
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図 2. 右上方は肝細胞核その近辺に不規則な走行を示す不整な細線維様構造とリボゾーム様頼粒，
右下方にはその内部にグリコーゲン頼粒の集族をみる  (x16，000，電顕{象)。
腔側の microvilli の著明な発達をみ，さらに滑面小胞
体の増加ならびに粗面小胞体の整然とした，ないしは不
整な配列の増加をみることは，上記好塩基性物質の増加
とともにかなり著しい変化である 54hしかし，アルコー 
Jレ中止後には，上述の肝細胞の微細構造の変化はほぼ正
常に還る向。
硝子体そのものの電顕像は，不整な配列を示す細線維
様構造とリボゾーム様頼粒の散在を認め，その周囲に膜
様構造をみないのが一般的変化である  27)79) (図 2)。
その初期病変では，一部に細娘維様構造の澗密な集合
とともに，その周囲に多くは著明に増生した組面小胞体電
をみる。この粗面小胞体には，その内腔の拡大をみ，末
端にいたると，その配列の乱れ，空胞化，樹枝状化，渦
巻状を示すものがあり， リボゾームは一部脱落し，これ
らの構造に接して単独ないし 2本の細線維様構造の無秩
序な走行が認められる。しかもこれらの初期像は，コツレ
ジー装置に接して認められることも判明した向。
薬物に対して肝細胞のミクロゾームは誘導期，恒常
期，代償不全期の 3期に分れる 80)。薬物によっては，速
やかに第 3期に移行し，その結果小胞体の酵素、活性は低
下し， hypertrophic hypoactive endoplasmic reti・ 
culumあるいは， empty membraneといわれる状態
にある。アルコール障害肝においても，このような機序
の存在も考えられるが，さらに乱用者の肝および硝子体
の近傍に，単に滑面小胞体のみでなく，組面小胞体の増
生が著明で，その構造の乱れが認められるのは，組面小
胞体それ自体の変化と同時に，核，核小体との関連性，
蛋白合成機構の変調に求めることもできる。いずれにし
ても，本硝子体は燐脂質蛋白系の代謝変調の産物である 
27)と理解される。
肝外肝内胆道系に閉塞機転を認めず，数年のうちに硬
変化をみる原発性胆汁性肝硬変は，その前硬変期にア Jレ
コー  Jレ硝子体を門脈域周囲に認める 61)0 DH剤長期投
与肝の肝細胞内にも出現する。また，一部の肝癌そのほ
かのある疾患でもみいだされることは，不明な因子ある
いはある種の薬物が， アルコー jレと同様，たえず長期に
肝細胞に作用し，それに対する肝細胞の小胞体系の適応
失調にもとずく形成物と理解することができょう 27)。
通常，肝のアルコール代謝能は  1日ほぽ 80gであり， 
160 gにいたると代謝されがたく， また多量長期連用に
よっては病変が惹起されてくる~しかし，酵素誘導現
象から，かなりの量も代謝しうるようになることも理解
される。プ Jレコールの量と年月および肝病変とには，個
人差のあることも考慮されねばならないが，かなり密接
な関連のある令市りことも首肯される。その間，肝細胞の
代謝能，保全を考慮すれば，当然栄養，蛋白の補給が理
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に適うことになる。 -931，1967. 

以上のように，アルコーjレ性肝障害というのも，つま
るところアルコールに対する肝の適応と失調との反復に
結果されたものであるということができるであろう。
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